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　　To　determine　the　cause　of　the　reduction　of　myocardial　contractility　after　prolonged　exercise，　we
have　investigated　the　changes　in　cardiac　function　echocardiographically　and　changes　in　serum
creatine　kinase　（CK），　CK－MB，　lactic　dehydrogenase　（LDH），　LDH　isoenzymes，　glutamic
oxaloacetic　transaminase　（GOT）　and　myosin　light　chain　（MLC）．　A　total　of　21　Japanese　male
athletes，　who　completed　the　lronman　Japan　Triathlon　（3．9　km　of　swimming，　180．2　km　of　cycling　and
42．2　km　of　running）　held　in　199！，　were　tested　two　days　before　the　race，　at　the　finish　and　the　following
day．　The　mean　enzyme　activities，　CK－MB　and　MLC　significantly　increased　but　LDI／LD2　ratio
decreased　after　the　race．　MLC　significantly　correlated　with　CK　on　the　following　day．　Accordingly，
the　postrace　increases　in　the　enzyme　activities　and　MLC　might　result　from　a　disintegration　of
contractile　protein　as　well　as　an　increase　in　muscle　cell　membrane　permeability．　Moreover，　the　fact
that　the　LDI／LD2　ratio　decreased　after　the　race　implied　that　very　little　myocardial　injury　occurred
as　a　result　of　the　race．　Rather　most　of　the　increased　enzyme　activities　and　MLC　in　serum　might
come　from　skeletal　muscle．　Mean　left　ventricular　end－diastolic　dimension　（LVDd）　decreased　after
the　race，　but　mean　left　ventricular　end－systolic　dimension　（LVDs）　was　unchanged．　lndividually，
however，　the　LVDs　were　not　consistently　increased　or　decreased．　Left　ventricular　ejection　fraction
（EF）　was　reduced　at　the　finish，　and　returned　to　the　prerace　level　on　the　following　day．　The　wall
stress　（WS）　was　unchanged．　The　reduction　in　EF　did　not　correlate　with　the　changes　in　LVDd，　but
did　with　LVDs．　Therefore，　the　reduction　in　EF　seems　to　result　from　the　reduction　in　afterload．
However，　the　reduction　in　EF　did　not　correlate　with　changes　in　WS．　Accordingly，　the　reduction　in
EF　might　have　resulted　from　the　decrease　in　myocardial　contractility　itself．　There　was　no　correla－
tion　between　MLC　on　the　following　day　and　EF　at　the　finish．　Therefore，　our　results　suggest　that　the
reduction　in　myocardial　contractility　observed　at　the　finish　did　not　result　from　myocardial　injury．
（1992年11月16日受付，1992年12月5日受理）
K：ey　words：持久運動（Endurance　exercise），心機能（Cardiac　function），血清酵素活性（Serum　enzyme
activity），血清ミオシン軽鎖（Serum　myosin　light　chain），筋細胞崩壊（Muscle　cell　breakdown）
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緒 言
　心筋梗塞，心筋炎などの心疾患や，筋炎などの骨
格筋疾患患者で血清中でクレアチンキナーゼ，グル
タミン酸オキザロ酢酸トランスアミナーゼ，乳酸脱
水素酵素などの酵素活性が上昇するが，これらの酵
素活性は運動後にも上昇することはよく知られてい
る1）2）．この運動後の血清中の酵素活性の上昇につい
てはその由来を心筋ではなく骨格筋に求めている報
告が多い2）8）9）10）11）．
　一方，マラソンなどの長時間の持久運動後に一過
性におこる心機能の低下についての報告があるが，
脱水による前負荷の減少などの他に，心筋の収縮性
自体の低下も心機能の低下に関与しているとの報告
もある5）6）24）．この心筋収縮性の低下の原因について
は未だ解明されていないが，心筋の傷害によりもた
らされる可能性も否定しきれない．
　そこで，この心筋収縮性の低下が心筋の傷害によ
りもたらされるのか，また，長時間持久運動後の血
清酵素活性の上昇との関連性があるのかどうかを明
らかにするために，本研究では，長時間持久レース
であるトライアスロンのレース前後に，心エコー図
による心機能の測定と血液生化学的検査を行い，そ
の変化を比較検討した．
方 法
　1．対象
　滋賀県で開催されるアイアンマンジャパンインび
わ湖（水泳3．9km，自転車180．2km，フルマラソ
ン42．2km，制限時間15時間）に1991年に出場し
た21～52歳（平均38歳）の日本人男子選手21名を
対象とした．
　2．身体所見
　体重，心拍数，血圧をレース2日前，ゴール直後，
翌日の3回測定した．心拍数は心エコー図と同時記
録した心電図のR－R間隔から算出し，また，血圧
も心エコー図記録と同時に右上腕でカブ法により測
定した．
　3．採血
　レース2日前，ゴール直後，翌日の合計3回肘静
脈より採血した．採取した血液のうち，赤血球数，
ヘモグロビン濃度，ヘマトクリット値は直ちにシス
メックスK－1000自動血球計算機を用いて測定し
た．血清ミオシン軽鎖（MLC），血清クレアチンキナ
ーゼ（CK），　CK－MBアイソエンザイム，グルタミ
ン酸オキザロ酢酸トランスアミナ八丈（GOT），乳
酸脱水素酵素（LDH），　LDHアイソエンザイム測定
分は直ちに血清を遠心分離，凍結保存し，東京まで
搬入した後に測定した．血清MLCの測定にはtwo
－site　immunoradiometric　assay，血清CKならび
にGOTはUV法，　LDHはWroblewski－LaDue
法を用いた．なお，MLCの測定に用いた抗心室筋
MLC抗体は骨格筋MLCとの交差反応を有する．
　4．心エコー図
　心エコー図は2方向断層法を基にMモード法で
レース2日前，ゴール直後，翌日の3回，仰臥右側
斜位にて記録した．計測には腱索のレベルで心室中
隔と左室後壁がよく描出される左室エコー図を用い
た．左室内径については，心電図のR波に一致する
ところを拡張末期径，最小径を収縮末期径とした．
左室駆出率は次式で求めた．
　100×（LVDd3－LVDs3）／LVDd3
　ここでLVDdは左室拡張末期径，　LVDsは左室
収縮末期径である．
　左室壁応力の指標としては，次式で求められる値
を用いた．
　O．334×SBP×LVDs／LVPWTs　（1十LVPWTs／
LVDs）
　ここで，SBPは収縮期血圧，　LVDsは左室収縮末
；期径，LVPWTsは左室収縮末期後壁厚である．
　5．統計解析
　レース前後の変化については対応のあるt検定を
行い，危険率5％未満を有意とした．
結 果
　1．　レース
　選手の年齢は21～52（38±8．4）歳，全員完走し，
レース所要時間は11時間23分±1時間23分（9時
間31分～13時間34分）であった．ゴールから採血
ならびに心エコー図記録までの時間は8分±5．3分
であった．レース当日の気象条件は，水温21．1℃，
気温18．2～25．4℃，湿度43－73％であった．
　2．身体所見
　体重は，レース前の64±6．4kgと比較して，ゴー
ル直後63±6．1kg，翌日63±6．4kgと減少した
（p＜O．05）．心拍数はレース前の50±7。4bpmから，
ゴール直後には76±9．1bpmまで増加し（p＜
0．001），翌日にも57±8．4bprnと増加したままであ
（2）
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Table　1　Physical　results
preracefinish following　day
Physical　findings
　Body　weight　（kg）　64±6．4
　Heart　rate　（bpm）　50±7．4
　SBP　（mmHg）　129±9．0
63 6．1ホ可融　　　　　63±6．4＊傘＊
76 9 1＊＊＊　57±8．4＊＊＊
117±1 ．9＊＊＊　118±9．8＊＊＊
”’@p　〈O．OOI；　as　compared　to　prerace　value
SBP，　systolic　blood　pressure
Table　2　Hematological　results
preracefinish following　day
Red　blood　cell　（10‘／mm3）　465±32．7　495±27．9”’　459±25．O
Hemoglobin　（g／dl）　14±O．8　15±O．6”’　14±O．6
Hematoctit　（O／o）　44±2．3　46±1．8”　44±2．1
　Plasma　volume　（prerace　to　finish　change）　一7．9±8．08
”　p〈O．Ol；　”’　p〈O．OOI，　as　compared　to　prerace　value
つた（p〈0．001）．収縮期血圧はレース前の129±9．O
mmHgから，ゴール直後に117±10．9mmHgと減
少し（p〈0．001），翌日も118±9．8mmHgと減少し
たままであった（p＜O．OOI）（表1）．
　3．血液学的検査
　血液学的検査結果を表2に示す．
　赤血球数はレース前の465±32．7×104／mm3から
ゴール直後には495±27．9×IO4／mm3と上昇し
（p＜0．01），翌日にはほぼレース前のレベルに戻っ
た（459±25．0×104／mm3）．ヘモグロビン濃度はレー
ス前の14±0．8g／dlからゴール直後15±0．6g／dl
に増加し（p＜0．05），翌日には14±O．6　g／dlとレー
ス前のレベルに戻り赤血球と同様の変動を示した．
ヘマトクリット値も同じくレース前44±2．3％，ゴ
ール直後46±1．8％と増加（p＜0．01），翌日44±
2．1％とレース前のレベルに戻った．
　100×｛HbB（100－HtA）／HbA（100－HtB）一1｝25）
で求めた循環血漿量のレース前に対するゴール直後
の変化率は一7．9±8．08％であった．
ここで，HtBは運動前の，　HtAは運動後のヘマト
クリット値（％），HbBはレース前の，　HbAはレー
ス後の血中ヘモグロビン濃度（g／dl）である．
　4．血液生化学検査
　血清酵素活性，MLCの変化の結果を表3に示す．
　血清MLC濃度はレース前の1．8±0．45　ng／ml
から，ゴール直後に8．7±3．92ng／m1と上昇し（p＜
0，001），レース翌日にはさらに14．2±5．29ng／ml
まで上昇した（p＜O．OOI）．血清CKも血清MLCと
同様に，レース前190±123．81U／L，ゴール直後
1912±15051U／L（p＜0．001），翌日2637±1014．5
1U／L（p＜0．001）と上昇した．レース翌日の血清
MLCは翌日の血清CKと有意な相関を示した（r＝
0．734，p＜0．01）（図1）．
　血清CK－MBは，レース前の4±1．1％（9±7．O
IU／L）からゴール直後8±3．8％（195±273．71U／
L）（p＜0．05），翌日9±2．7％（241±129．41U／L）
（p＜0．05）と上昇した．
　血清GOTもレース前21±6．31U／L，ゴール直後
64±32．OIU／L（p＜0．001），翌日90±29．OIU／L
（p＜0．001）と同様の変動を示した．
　血清LDHはゴール直後に上昇し，レース翌日に
もそのレベルを維持した（p〈0．001）．血清LDHア
イソエンザイムでは，レース前と比較して，LD　1と
しD　2のパーセンテージがゴール直後と翌日に減少
し，LD　4，　LD　5，とくにLD　5で翌日の増加が著し
かった．LD　1／LD　2比はゴール直後，翌日に減少し
た．
　5．心エコー図
　心機能計測値，計算値を表4に示す．
　左室拡張末期径はレース前（50±4．Omm）と比較
して，ゴール直後には46±5．1mmまで減少し（p〈
0．01），翌日にも48±4。2mmとレース前の値まで戻
らず減少したままであった（p〈0．05）．左室収縮末
期径は，レース前と比べてゴール直後にも翌日にも
（3）
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Table　3　Biochemical　results
preracefinish following　day
Myosin　light　chain
　　　　　　（ng／ml）
CK　（IU／L）
　CK－MB　（O／．）
　CK－MB　（IU／L）
GOT　（IU／L）
LDH　（IU／L）
　LDI　（O／．）
　LD2　（O／．）
　LD3　（O／．）
　LD4　（O／．）
　LD5　（O／．）
　LDI／LD2
1．8±1．9
190　±　123．8
　4±1．1
　9±7．0
21　±　6．3
325±64．2
29±3．4
34　±　1．7
21±2．1
　9±1．6
　7±1．3
0．85±O．09
8．7±3．29＊＊＊
1912　±　1505．6＊＊＊
　8±3．8紳＊
195±273．7＊＊＊
　64±32．0＊＊＊
598±106．8丸山串
　21±3．2串榊
　26±1．7＊＊＊
　20±1．0串零
　14±2．9＊＊＊
　20±2．0＊纏
O．82±O．11＊
14．2±5．29＊＊＊
2637±1014．5＊＊＊
　9±2．7＊＊零
241±129．4串＊宰
　90±29。0串＊亭
479　±　84．3＊＊＊
　24±3．3＊＊＊
　30　±　1．9＊＊＊
　23±1．5＊＊＊
　12±1．9＊＊＊
　11±1．8ホ絆
O．81±O．11＊
’　p〈O．05；　”　p〈O．Ol；　”’　p〈O．OOI，　as　compared　to　prerace　value
CK，　creatine　kinase．　GOT，　glutamic　oxaloacetic　transaminase
LDH，　lactic　dehydrogenase
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Fig．　1　Correlation　in　individual　athletes
　　between　serum　myosin　light　chain　concentra－
　　tions　on　the　following　day　and　serum
　　creatine　kinase　activities　on　the　following
　　day．　This　relationship　is　significant　with　an　r
　　value　of　O．669　and　p　value　of　〈O．Ol．
平均値では変化しなかったが，個々にみると増加減
少まちまちで一定の傾向を示さなかった．左室駆出
率はレース前の70±7．1％からゴール直後には
64±10．0％まで減少し（p＜0．05）．翌日にはほぼ前
値に戻った（68±10．9％）．この左室駆出率のゴール
直後のレース前の値に対する変化率は，左室拡張末
期径の変化率と相関を示さず（図2），左室収縮末期
径のそれと負の相関を示した（p〈O．05）（図3）．
　左室壁応力はゴール直後，翌日ともに有意な変化
は見られなかった．この左室壁応力のレース前に対
するゴール直後の変化率と左室駆出率のそれとの間
に有意な相関はみられなかった（図4）．
　レース前に対するゴール直後の循環血漿量の変化
率と左室拡張末期径ならびに左室駆出率のそれとの
間の相関もみられなかった．
　また，ゴール直後の左室駆出率とレース翌日の血
清MLC，　CKならびにCK－MBの値の間にも相関
は認められなかった（図5，6，7）．
考 察
1．運動後の心機能の変化
　運動による心拍出量の増加は，大部分が心拍数と
1回二二量の増加によるものと考えられている3）4）．
この1回馬出量の増加は，Starlingの機序による左
室拡張末期容量の増大と，駆出率の増大が関与して
いる ところが，運動が長時間にわたると心拍数は
増加するが1回拍出量が減少し，その結果，心拍出
量はあまり増加せずにむしろ減少する．この現象は
“cardiovascular　drift”と呼ばれ，循環血液量の減
少，放熱のための血液の皮膚血管への再分布，そし
て心臓疲労が関与している可能性があげられ
る5）6）．本研究の結果でも，ゴール直後に1回拍出量
が減少し，心拍出量の有意な増加はみられず，“car－
diovascular　drift”が起きたことが示唆される．
　Douglasら6）は，ハワイアイアンマントライアス
ロン（水泳3．9km，自転車180．2km，マラソン42．2
km）における心エコー図による心機能の変化を報
告しているが，ゴール直後の左室内径短縮率の減少
（4）
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Table　4　Echocardjographic　results
preracefinish following　day
Echocardiographic　variables
LVDd　（mm）
LVDs　（mm）
LVPWTd　（mm）
LVPWTs　（mm）
Ejection　fractio　（O／o）
Wall　stress　（10　dyne／cm2）
50±4．0
33±3．3
11　±　1．3
15　±　1．7
70　±　7．1
67　±　16．4
46±5．1＊＊＊　48±4．2＊
32±3．8　32±2．8
10±1．3＊　10±O．7＊＊＊
14±1．4　14±1．2
64±10．0＊＊　68±10．9
66±17．5　62±11．2
’　p〈O．05；　”　p〈O．Ol；　”’　p〈O．OOI，　as　compared　to　prerace　value
LVDd，　left　ventricular　end－diastolic　dimension
LVDs，　left　ventricular　end－systolic　dimension
LVPWTd，　left　ventricular　end－diastolic　wall　thickness
LVPWTs，　left　ventricular　end－systolic　wall　thickness
，0P
8　　0i
呂
焉　・10
6
　　－20
一30
o
o　oo
o　　　o
oo
　oo
o
o
o
o
o
o
o
o
o
o
o
「＝ﾛき31
olo
20
　　108
i
g　o器
s
器　一10
一20
o
o
o
o
o
o　　　o
o
o
o
o
o　　o
o
y＝　一4．7504－O，30209x
r　＝一　O．461
（p〈O，05）
o
　　國40　　　　　．30　　　　　國20　　　　　－10　　　　　0　　　　　　’10　　　　　20　9も
　　　　　　　e／e　Change　Ejection　Fraction
Fig．　2　Correlation　in　individual　athletes　be－
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o
o
率が左室拡張末期径の減少率と相関を示さず，左室
収縮末期径のそれと負の相関を示した．
　筆者らの結果でも，ゴール直後の左室駆出率がレ
ース前と比べて減少し，この駆出率の変化率は左室
拡張末期径のそれと相関を示さず，収縮末期径のそ
れと負の相関を示した．また，循環血漿量のレース
前に対するゴール直後の変化率が拡張末期径のそれ
と相関しなかった．このことは，前負荷の減少が拡
張末期径に影響を与えていることは考えられるが，
その程度は一様ではなく，他に左室機能に影響を与
えている因子の存在の可能性を示唆しているものと
考えられる．さらに，ゴール直後に血圧や左室壁応
力が増加しなかったにもかかわらず，左室駆出率が
　一40　一30　一20　一lo　o　lo　20　01e
　　　　　O／o　Change　Ejection　Fraction
Fig．　3　Corr lation　in　individual　athletes　be－
　　tween　prerace　to　finish　changes　in　left
　　ventricular　ejection　fraction　and　prerace　to
　　finish　ch nges　in　left　ventricular　end－systolic
　 dimension．　This　relationship　is　significant
　　with　an　r　value　of　一〇．461　and　p　value　of　〈
　　O．05．
減少し，翌日にはレース前のレベルまで回復してお
り，左室駆出率の変化率が左室収縮末期径の変化率
と負の相関を示したことと併せ考えると，一過性の
心筋の収縮性の低下があったものと考えられる．
　また，Douglas6）らによれば，左室壁応力と左室内
径短縮率の間には負の相関があり，左室壁応力が高
まると左室内径短縮率が減少する．そして，その回
帰直線はゴール直後にもっとも下方に偏移し，レー
ス翌日にはほぼレース前の状態に戻った．このこと
は，ゴール直後には同一の後負荷に対して左室内径
短縮率が減少し，左室の収縮性が低下したことを示
唆している．筆者ら24）も琵琶湖アイアンマンジャパ
ントライアスロンにおいて心機能の変化を検討し
（5）
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　　finish　changes　in　left　ventricular　wall　stress．
　　This　relationship　is　not　significant．
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　　finish．　This　relationship　is　not　significant．
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Fig．　7　Corr lation　in　individual　athletes　be－
　　tween　serum　creatine　kinase－MB　isoen－
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　　ship　is　not　significant．
た．レース前安静時とゴール直後だけでなく，レー
ス前に短時間の運動を行わせ，その直後にも測定を
行った．心拍数がほほ伺一の短時間運動後に比べ，
ゴール直後には明らかな差が認められた．すなわち，
ゴール直後の左室内径短縮率は短時間運動後と比べ
て14％低く，左室拡張末期径も小さかった．このこ
とは前負荷の減少によるものとも考えられたが，
個々の例で短時間運動後に対するゴール直後の左室
内径短縮率と左室拡張末期径の変化の関係を見る
と，左室内径短縮率の変化は左室拡張末期径とは相
関が見られず，左室内径短縮率の減少は前負荷の減
少だけでは説明できない所見であり，また，左室壁
応力と左室最大内周短縮速度の関係からも一過性の
心臓疲労があった可能性が考えられた．このように
トライアスロンのような長時間持久運動は心機能の
低下になんらかの影響を与えていることが示唆され
る．
　2．血清酵素活性とミオシン軽鎖の変動
　長時間持久運動の後に，CK，　GOT，　LDHなどの
血清酵素活性が増加するが1）2）18），その増加の程度は
運動の種類により異なる19）．繰り返し足底部に衝撃
が加わる走行では，下肢筋肉にかなりの傷害を引き
起こすのに対し，強度が高く，あるいは長時間であ
っても，水泳では細胞内の成分が血清中に逸脱する
ほどの傷害は起こらない20）．筆者らも，所要時間がほ
ぼ同じである長時間トライアスロンのダブルアイア
（6）
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ントライアスロン（合衆国アラバマ州ハンツビル，
水泳7．8km，自転車360　km，走行84．4km，制限
時間36時間）と長時間走行のスパルタスロン（ギリ
シャのアデネからスパルタまでの250km，制限時間
36時間）の2種類のレースにおける血清酵素活性の
変化について報告した（未発表データ）．ゴール直後
の血清CKは，ダブルアイアントライアスロンでは
5008．91U／しであったのに対し，スパルタスロンで
は実に38374．21U／しとダブルアイアントライアス
ロンの約8倍にも達した．水泳，自転車，走行を組
み合わせたトライアスロンよりも，走行だけのスパ
ルタスロンに於いて，極端な増加が見られたことは，
走行により下肢筋肉が大きな傷害を受けたことが血
清酵素活性のより高い増加をもたらしたことを示し
ていると考えられる．
　ところが，急性心筋梗塞などで増加する血清CK
－MBアイソエンザイムは，運動後にも増加し7），運
動により心筋の傷害も起こることを想像させる．わ
れわれの結果でも，トライアスロンゴール直後に血
清総CK活性はレース前の10倍に，翌日には14倍
に増加している．CK－MBはレース前4％（7．61U／
L），直後8％（1531U／L），翌日9％（2371U／L）と
増加した．
　Appleら8）によると，骨格筋のCK－MBの含有率
が運動習慣のない群では1％であるのに対しマラソ
ン選手では7．7％と高く，Siegelら9）の報告でも，
3．3％に対して8．9％と高い．Yasminehらは，筋ジ
ストロフィーの患者の骨格筋のCK－MBの含有量
は正常人よりも高く，運動選手のそれとよく似てお
り，崩壊と再生が繰り返されることにより，まず初
め出てくる型がCK－MBで，これが後にCK－MM
に変化すると推測している14）15）．
　また，Siegelら10）はマラソンレース後の血清CK
－MBの上昇が心筋傷害を示しているのかどうかを
確認するために，マラソン後に血清CK－MB活性が
上昇している選手で心筋シンチグラムを行ったが，
心筋の傷害を裏付ける結果は得られなかった10）11）．
Martinら12）は，この心筋シンチグラム検査時に核
種が心筋ではなく骨格筋だけに取り込まれたことか
ら，運動後には心筋ではなく骨格筋の傷害により血
清CK－MB活性が上昇することが強く示唆される
と報告している．このようなことから，今回見られ
た運動後に増加した血清CK－MBアイソエンザイ
ムの大部分も骨格筋由来であると考えられる．しか
し，骨格筋の強い傷害により，核種のほとんどが骨
格筋に取り込まれた結果，傷害心筋への取り込みが
極めて僅かとなった可能性もあり，心筋の傷害を完
全には否定しきれない．
　血清LDH活性もトライアスロンレース後に上昇
した．LDHアイソエンザイムの中で，　LD　1としD　2
は心筋特異的とされ13），また，LD　1／LD　2比の増加
は心筋傷害の指標となる10）．本研究では，LD　1／LD　2
比はレース前と比べてゴール直後，翌日ともに減少
したことから，レース後に増加した血清LDH活性
値は，少なくともその大部分が心筋由来ではないと
考えられる．
　つぎに，運動後の血清酵素活1生の上昇が，心筋の
構造崩壊によるものか，それとも細胞膜透過性：充進
によるものか，あるいは両者が関与しているのかを
検討するために，MLCを測定した．
　MLCは筋肉の収縮蛋白の構成成分で，　MLCの血
清中への遊出は細胞膜の透過i生充進よりも筋細胞の
構造崩壊を意味する2）．筆者らの結果では，レース前
に比べ，ゴール直後には5倍に，翌日には8倍に増
加した．
　Kosanoら2）は，本研究で用いたのと同じ測定方
法で，骨格筋の構造崩壊が特徴であるDuchelmne
型筋ジストロフィーの患者において血清CK活性と
MLCを測定した．それによるとCKの平均値が462
1U／L，血清MLCの平均値が174　ng／mlであった．
これに対し，本研究で得られたレース翌日の値は，
CKが26371U／L，血清MLCが14．2ng／mlであ
った．Kosanoらの筋ジストロフィーの患者での変
化と比べると，血清CKの増加が著しいのに対して
LCの増加は僅かであり，筋肉の構造崩壊の程度
はあまり大きくなく，むしろ細胞膜透過性面面が血
酵素ならびにMLCの増加をもたらした可能性が
大きい．
　MLCがレース翌日にも高値を維持していること
は，MLCの生物学的半減期が約4．5時間16）である
ことから，筋肉からの流血中への遊出がレース翌日
にも持続していることを示している．Yazakiら21）
は，筋細胞の構造崩壊後，新しく合成されたMLCが
細胞質中に遊離型で存在し，細胞膜透過性の変化に
より逸脱する可能性があると述べている．もしそう
であれば，筋肉の構造崩壊の程度は，血清中のMLC
の増加から推測されるよりも少なくなる．
　なお，今回MLCの測定に使用した抗心室筋MLC
（7）
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抗体は骨格筋MLCに対する交差反応を有している
ため，運動後血清中に増加したMLCの由来が骨格
筋か心筋かの判別は困難である．しかし，レース翌
日の血清CKと血清MLCがよく相関したことか
ら，MLCも骨格筋由来と考えるのが妥当と思われ
る．
　3．血清MLC，　CKならびにCK一：MB値と
　　心機能の変化の関係
　Nagaiら17）は，22例の急性心筋梗塞における血
清MLCのピーク値と左室駆出率との間に強い負の
相関が認められ，すなわち，血清MLCが高い値を
示した症例ほど左室機能の低下が大きいことを報告
した．
　筆者らは，レース前に対するゴール直後の先駆出
率の変化率と，ピーク値に近いものと考えられるレ
ース翌日の血清MLC，　CK，　CK－MBとの関係を見
たが，いずれの問にも有意な相関は見出せなかった．
このことは，もし心筋から血中へのMLCならびに
酵素の逸脱があったとしてもわずかであり，他にも
心機能を低下させるような因子が存在することを示
すものと考えられる．心機能の低下は翌日には回復
しており，もし大量の酵素とMLCが血中へ逸脱す
るほどの心筋傷害があれば，おそらく翌日にもその
影響は残り，心機能は回復せずに低下したままであ
ったものと考えられる．
　以上より，レース後に血清中に増加したMLCな
らびに酵素は，そのほとんどが心筋ではなく骨格筋
由来であり，レース後の心機能の低下には，血中の
酵素活性ならびにMLC濃度を増加させるほどの心
筋傷害は関与していなかったものと考えられる．し
かし，微小な心筋の傷害が発生していた可能性につ
いては否定しきれず，トライアスロンのような長時
間持久運動のトレーニングならびにレース出場を長
期間行っていると，徐々に心機能が低下してゆく可
能性もあると考える．
結 語
　トライアスロンレース後に，血清中の酵素活性な
らびにMLC濃度が増加した．その原因として，骨
格筋の構造崩壊と細胞膜透過性充進が考えられる
が，筋細胞の構造崩壊よりも膜透過性充進の関与が
より大きいと考えられた．そして，これらの酵素な
らびにMLCの由来は，少なくともその大部分が心
筋ではなく骨格筋であると考えられた．また，レー
ス後に一過性に心機能の低下が認められたが，これ
には血中の酵素活性ならびにMLC濃度の大きな増
加をもたらすほどの心筋傷害は関与していないもの
と考えられた．しかし，小さな心筋の傷害の発生は
否定しきれず，トライアスロンのような長時間持久
運動のトレーニングならびにレース出場を長期間行
っていると，徐々に心機能が低下してゆく可能性も
考えられる．このようなことが運動中突然死と関わ
っていることも考えられ，競技スポーツのみならず，
健康増進のためのスポーツの安全性の確立のために
も，選手の長期的な経過観察ならびに，心機能，心
筋傷害のより確実な評価法の確立が急務であり，今
後もこの方面の研究をさらに進めてゆく予定であ
る．
　稿を終えるにあたり，ご指導・ご校閲を賜り・まし
た東京医科大学衛生学公衆衛生学教室岩根久夫，藤
波嚢二両教授に深謝致しますとともに多大なご協力
を頂いた選手ならびに教室員各位に心より感謝致し
ます．
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